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RESUMO - Os autores apresentam os resultados do tratamento com metilfenidato usado em 24 crianças com 
diagnóstico de distúrbio do déficit de atenção realizado com base nos critérios expostos no DSM-III. A dose 
utilizada foi de 5 a 10 mg ao dia, dividida em uma ou duas tomadas. Resposta satisfatória ao tratamento foi 
encontrada em 79,1% dos pacientes e insatisfatória em 16,6%. Em um caso o resultado não pode ser avaliado 
pela necessidade de interrupção precoce do tratamento. Efeitos colaterais ocorreram em duas crianças (cefaléia 
e/ou náusea). Os resultados terapêuticos e os efeitos colaterais indesejáveis são comparados com os da literatura, 
ressaltando-se a eficácia e a segurança do tratamento com metilfenidato . 
PALAVRAS-CHAVE: distúrbio do déficit de atenção, metilfenidato, DSM-III, DSM-IV. 
Attention deficit disorder: treatment with methylphenidate 
ABSTRACT - The authors present the results of the treatment with methylphenidate in 24 children with attention 
deficit disorder based on DSM-III. The prescribed dose was 5 to 10 mg per day, once or twice a day. The results 
were good in 79.1% of the patients and poor in 16.6%. The drug was withdrawn in one patient because of side 
effects and the evaluation of efficacy was not possible. Side effects occurred in 2 children (headache and/or 
nausea). The therapeutic response and the side effects are compared with the literature. The authors claim 
attention to the efficacy and safety of the treatment with methylphenidate. 
KEY-WORDS: attention deficit disorder, methylphenidate, DSM-III, DSM-IV. 
O distúrbio do déficit de atenção (DDA) é caracterizado por padrão persistente de desatenção 
e/ou hiperatividade-impulsividade mais freqüente e grave do que habitualmente se observa em 
indivíduos da mesma faixa etária 2. Os sintomas freqüentemente apresentados são: dificuldade em 
prestar atenção a detalhes, dificuldade em manter a atenção, hiperatividade, inquietação, dificuldade 
em aguardar a vez, entre outros. Bradley 5, em 1937, observou excelente resposta em crianças 
hiperativas tratadas com psicoestimulantes. Desde então, diversas drogas têm sido empregadas na 
tentativa de se obter melhores resultados no tratamento do DDA. Entre elas estão os antidepressivos 
tricíclicos, a cafeína e a carbamazepina. Dieta pobre em açúcar foi indicada no passado como opção 
terapêutica para crianças com DDA, porém, sabe-se hoje que açúcar não induz psicopatologia, mas 
pode ocasionalmente agravar o distúrbio de comportamento já existente em algumas crianças 8. 
Acredita-se, contudo, que a melhor opção terapêutica no tratamento do DDA seja, assim como já 
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observado por Bradley 5, o uso dos psicoestimulantes. Os psicoestimulantes são eficazes na melhoria 
da atenção e na modulação da hiperatividade motora, além de serem úteis na melhoria do desempenho 
motor fino, particularmente na escrita 1 2. A ação de tais drogas ocorre pelo aumento dos níveis de 
catecolaminas disponíveis no sistema nervoso central 1 6 . Os mais usados são o metilfenidato 
(MTF), dextroanfetamina e pemolina, sendo que o MTF tem sido considerado o de melhor 
ação terapêutica 1 4 . Wolraich e c o l . 1 7 observaram que, nos Estados Unidos, 8 8 % das crianças 
com DDA são tratadas com MTF. 
O objetivo deste estudo foi avaliar a eficácia do tratamento com MTF em um grupo de 
crianças com DDA. 
Foram tratados 24 pacientes com diagnóstico de DDA estabelecido através dos critérios propostos pelo 
DSM III' (anexo 1). O diagnóstico de DDA é feito quando 10 ou mais itens estão presentes. A desatenção 
geralmente se acompanha de hiperatividade e impulsividade. Pode, entretanto, apresentar-se sem o 
acompanhamento dos outros sintomas e nesses casos considera-se haver desatenção se 4 ou mais itens forem 
preenchidos. 
Vinte crianças eram do sexo masculino e 4 do sexo feminino, com idade de 6,5 a 13 anos (média = 9,1). 
Todos os pacientes foram acompanhados em clínica privada por um dos autores, com tempo médio de seguimento 
de 12,6 meses (1 mês a 3 anos). 
A dose de MTF inicialmente usada foi de 5mg administrada antes da criança ir para a escola. De acordo 
com a resposta, esta dose poderia ser aumentada para lOmg. Segundo a necessidade, duas doses eram 
recomendadas: uma pela manhã, e outra no almoço, sendo que a dose máxima diária não deveria ultrapassar 
lOmg. 
A eficácia do tratamento e a presença de efeitos colaterais foram avaliados através da mudança do 
comportamento da criança e seu rendimento escolar, observados pela família e pela professora. Considerou-se 
melhora parcial quando a soma dos itens diagnósticos estivesse entre 4 e 7 e melhora satisfatória se a soma fosse 
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igual ou inferior a 3. A soma igual ou superior a 8 foi 
considerada como resposta terapêutica insatisfatória, 
sendo, portanto, ineficaz o tratamento. No caso da 
desatenção apresentar-se sem outros comemorativos, 
considerou-se melhora parcial se houvesse diminuição dos 
itens apresentados anteriormente e melhora satisfatória se 
nenhum item fosse preenchido. 
RESULTADOS 
Das 24 c r i anças t r a tadas , 14 (58 ,3%) 
apresentaram resposta terapêutica satisfatória, 5 
(20,8%) resposta parcial e 4 (16,6%) resposta 
insatisfatória (destes, 3 pacientes apresentaram 
resposta satisfatória apenas no início, havendo retorno 
ao padrão anterior de atenção no decorrer do 
tratamento). O resultado não pode ser avaliado em 
um paciente (Caso 3) pela necessidade da interrupção 
precoce do t ra tamento devido a in to lerância 
medicamentosa. Das 14 crianças que apresentaram 
resultado satisfatório, 4 precisaram que a dose inicial 
de 5 mg/dia fosse aumentada para 10 mg/dia. 
Foram observados efeitos colaterais em 2 
pacientes (cefaléia e náusea em uma criança e apenas 
cefaléia em outra). Em um caso o tratamento foi suspenso devido à intensidade dos sintomas; no 
outro, o paciente optou por interromper o tratamento, apesar da boa resposta terapêutica (Tabela 1). 
Tabela 1. Características da população estudada e resultados terapêuticos e de tolerabilidade. 
DISCUSSÃO 
Calcula-se que o DDA afete 3 a 5% das crianças em idade escolar 2. O DSM-III 1, assim como 
o DSM-IV 2 , publicados pela Associação Americana de Psiquiatria, fornecem lista de sintomas 
observados no DDA e reunidos em três grupos: desatenção, hiperatividade e impulsividade. O 
diagnóstico é feito se o paciente apresentar um número de sintomas superior ao número pre-
determinado para cada grupo. Neste estudo utilizamos para diagnóstico os critérios estabelecidos 
pelo DSM-III 1, uma vez que iniciamos o tratamento dos pacientes em 1989. Apesar dos critérios 
serem bem definidos, eles são subjetivos, o que faz com que nem sempre seja fácil diferenciar os 
sintomas do DDA de comportamentos apropriados para a idade em crianças ativas. Desatenção 
pode ser observada em crianças com baixa performance intelectual ou com deficiência visual ou 
auditiva não diagnosticada. 
A recomendação do uso do MTF no presente estudo foi de se ministrar uma dose na refeição 
que antecedesse o período letivo. Apesar de não haver diferença na farmacocinética da droga se 
administrada antes ou durante as refeições 1 2, alguns efeitos indesejáveis, como dor de estômago, 
podem ser atenuados se a medicação for ingerida com alimentos 1 0. Como o pico plasmático é atingido 
2 horas após a administração e sua eficácia dura aproximadamente 6 horas, em alguns casos foi 
necessária uma segunda dose de MTF para a realização das tarefas extra-classe. Nestes casos 
recomendamos que a droga fosse administrada no café da manhã e no almoço. 
Assim como o diagnóstico, a avaliação do resultado terapêutico também é difícil pois não 
existe um critério objetivo que possa ser usado nesta avaliação. A valorização da resposta terapêutica, 
portanto, fica sujeita a possíveis erros de interpretação. Neste estudo obtivemos 3 pacientes com 
resultado satisfatório apenas no início do tratamento. Este resultado inicial pode significar que a 
família e professores estivessem sugestionados pelo tratamento. 
Os resultados terapêuticos com MTF (satisfatórios + parciais) no tratamento do DDA 
observados neste estudo (79,1 %) estão de acordo com os dados apresentados na literatura que revelam 
sucesso terapêutico em aproximadamente 75% dos casos 1 6 . 
Quanto aos efeitos colaterais com o uso do MTF, os mais freqüentes são: diminuição do 
apetite, insônia, dor de estômago e cefaléia3. No presente estudo, encontramos náusea e cefaléia em 
uma criança, e apenas cefaléia em outra. Náusea não é comumente referida entre os efeitos colaterais 
e, quando ocorre, pode ser controlada com a diminuição da dose 1 2 ; ao contrário, cefaléia pode ser 
grave a ponto de implicar na interrupção do tratamento 3. Entre os efeitos colaterais, o que desperta 
maior preocupação é o retardo de crescimento. Felizmente não observamos este efeito indesejável 
em nossos pacientes. Um dos motivos, talvez, tenha sido a baixa dose de MTF usada, uma vez que 
a dose recomendada varia de 0,3 a 0,6 mg/kg/dose podendo, em alguns casos, chegar a 1,0 mg/kg/ 
dose 1 6 . O déficit de crescimento não foi constatado também porque recomendávamos a interrupção 
do tratamento durante as férias e finais de semana. Shaywitz e Shaywitz 1 2 sugerem que as suspensões 
temporárias fazem com que a dose total anual seja reduzida e com isto os efeitos prejudiciais diminuem. 
Há evidência de que o DDA seja conseqüência de distúrbio genético da formação do cérebro 1 1 . 
Aceita-se que mecanismos noradrenérgicos e dopaminérgicos estejam implicados na fisiopatogenia 
do DDA 1 5 . Entretanto, além das teorias bioquímicas, recentes estudos anatômicos e funcionais vêm 
trazendo contribuições consistentes para o entendimento do quadro. Assim é que estudos de fluxo 
sangüíneo cerebral revelaram hipometabolismo nos núcleos caudados, particularmente no núcleo 
caudado direito 9; estudos com tomografia por emissão de positron indicaram redução na utilização 
global da glicose no cérebro, particularmente importante na área frontal direita1"; e estudos com 
ressonância nuclear magnética mostraram medidas assimétricas em detrimento da região frontal 
direita quando comparadas com controles normais 7. A tomografia computadorizada não propiciou a 
elucidação das áreas envolvidas no DDA 1 3 . Através destes estudos o papel da disfunção frontal no 
DDA torna-se relevante 4 e Heilman e col. 6 propõem que crianças com DDA tenham disfunção do 
sistema fronto estriatal da atenção. 
A importância do presente estudo respalda-se na demonstração dos efeitos favoráveis do 
MTF que, ao nosso ver, deve ser a droga de primeira escolha no tratamento do DDA, não só pela sua 
eficácia comprovada, como pela sua segurança (pequeno número de efeitos colaterais) e facilidade 
de administração (1 ou 2 vezes ao dia). Outra justificativa para o tratamento é que crianças tratadas 
por mais de 3 anos apresentam taxa significativamente menor de delinqüência e acidentes de carro 
na adolescência, além da melhora no convívio social e aumento da auto-estima 1 0. 
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